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Сучасні дані свідчать про важливу роль ушкоджувального впливу високих доз адреналіну на тканини кровоносних судин у патогенезі ангіосклеротичних уражень. Збільшення вмісту адреналіну в крові відбувається за умов гострого та хронічного стресу, наявності доброякісних пухлин, що продукують адреналін, та використання адреналіну з лікувальною метою. За умов гіперадреналінемії спостерігається активація реакцій перекисного окиснення ліпідів, зміни активності антиоксидантних систем клітин, реалізація кальцієвих патогенетичних механізмів ушкодження клітин. Метою даної роботи було вивчення відносної ролі кальцієвих і вільнорадикальних механізмів ушкодження у розвитку адреналінових уражень кровоносних судин шляхом визначення наявності і ступеню впливу антиоксидантів і антагоністів кальцію (блокатора кальцієвих каналів та комплексоутворювача) на зміни антиоксидантної активності у тканинах кровоносних судин.
У 25 кролів у складі 5 досліджуваних груп артеріосклероз моделювали шляхом щоденного внутрішньовенного введення в крайову вену вуха 0,1 % розчину адреналіну гідрохлориду з розрахунку 50 мкг/кг маси тварини протягом 14 діб; а тваринам 3 – 5 груп додатково вводили один із ангіопротекторів - відповідно: токоферолу ацетат (50 мг/кг), ніфедипін (30 мг/кг), натрієву сіль етан-1-гідроксі-1,1-дифосфонової кислоти (130 мг/кг). У зразках тканин аорти, легеневої артерії та задньої порожнистої вени визначали показники активності антиоксидантних ферментів (супероксиддисмутази, каталази, глютатіонпероксидази).
За результатами проведених нами дослідів, спостерігалось зменшення ступеню відносної недостатності антиоксидантних ферментів в тканинах артеріальних судин і збільшення їх активності в задній порожнистій вені. Отримані результати свідчать про меншу резистентність судинної стінки артерій до адреналінових уражень, порівняно з венозною тканиною. Застосування методу коригуючих впливів засвідчило, що у цьому відношенні максимальний ефект має антиоксидант (вітамін Е), а антагоністи кальцію – менш виражений: блокатор кальцієвих каналів (ніфедипін) – помірний, а комплексоутворювач (натрієва сіль етан-1-гідроксі-1,1-дифосфонової кислоти) – не має статистично достовірного впливу на досліджені показники антиоксидантної активності. Ці дані можуть свідчити, що кальцієві механізми ушкодження (на відміну від вільнорадикальних) у меншому ступеню активують накопичення продуктів перекисного окиснення ліпідів і пов’язану з цим захисно-компенсаторну активацію (або виснаження і зрив компенсації) антиоксидантних ферментів судинної тканини.


